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В структуре онкологической заболеваемости почечно-клеточная карцинома занимает 10-е место среди злокачественных ново-
образований. Рост заболеваемости наблюдается с возраста 35–40 лет и достигает максимума к 65–70 годам. Среди всех опу-
холей почки светлоклеточная почечно-клеточная карцинома по частоте встречаемости занимает 1-е место. При этом из-за вы-
сокой гетерогенности группы почечно-клеточных карцином со светлой цитоплазмой возникают существенные сложности 
как в морфологической верификации этих новообразований, так и в проведении дифференциальной диагностики. В статье пред-
ставлена характеристика всех нозологических форм опухолей почки со светлой цитоплазмой, приведены наиболее полные данные 
по известным базам иммуногистохимических маркеров, адаптированным для каждой конкретной нозологической единицы.
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In the structure of oncological morbidity, renal cell carcinoma takes the 10th place among malignant neoplasms. The increase in incidence is 
observed from the age of 35–40 years and reaches a maximum at the age of 65–70 years. In terms of frequency of occurrence, clear cell renal 
cell carcinoma is ranked first among all kidney tumors. Meanwhile, due to the high heterogeneity of renal cell carcinomas with clear cytoplasm 
group, significant differential diagnostic difficulties arise in the morphological verification of these tumors. The article presents all nosological 
forms of kidney tumors with clear cytoplasm and provides a database of already known immunohistochemical markers for each nosological unit.
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В общей структуре онкологической патологии по-
чечно-клеточная карцинома (ПКК) занимает 10-е место 
среди всех злокачественных новообразований. Рост за-
болеваемости наблюдается с возраста 35–40 лет и дости-
гает максимума к 65–70 годам. Мужчины страдают дан-
ной патологией в 2 раза чаще, чем женщины. Несмотря 
на то что стандартом лечения ПКК является хирургиче-
ское удаление опухоли, до сих пор не решены некоторые 
вопросы по лечебной тактике, которые напрямую свя-
заны с ее прогнозом. Поэтому на сегодняшний день 
большой клинический интерес представляет изучение 












































варианта [1–3]. Оценку прогностической значимости 
также усложняет высокая гетерогенность группы ПКК 
со светлой цитоплазмой. Из-за этого возникают опре-
деленные сложности в дифференциальной диагностике 
и корректной морфологической верификации этих но-
вообразований [4–6].
Светлоклеточная ПКК (СПКК) – наиболее часто 
встречающаяся злокачественная опухоль почки, со-
ставляет примерно 70–75 % всех ПКК. На I и II стади-
ях заболевания выявляют около 50 % светлоклеточных 
карцином, на IV стадии – менее 5 %. Прорастание опу-
холи в околопочечную клетчатку и / или враста ние в по-
чечную вену обнаруживаются примерно в 45 % случаев. 
Нередко наблюдается сочетание гематогенного и лим-
фогенного метастазирования [7–10]. Гистологически 
в большинстве случаев паренхима классической СПКК 
представлена кубическими клетками с оптически пу-
стой цитоплазмой, которая имеет такой вид вследствие 
накопления в ней гликогена и липидов. Следует отме-
тить, что одной из важных особенностей СПКК явля-
ется наличие тонкостенных микрососудов в интрасеп-
тальных пространствах, которые формируют структуры, 
подобные «проволочной сетке». Для этой опухоли ха-
рактерна пролиферация атипичных клеток в виде со-
лидных, псевдоальвеолярных, тубулярных, папилляр-
ных, фолликулярных, микро- и макрокистозных 
структур, иногда возможно сочетание 2 или более вы-
шеуказанных формаций. Степень злокачественности 
СПКК определяется по системе Всемирной организа-
ции здравоохранения (ВОЗ) 2016 г. от G1 до G4, являю-
щейся, по сути, упрощенным вариантом градации Фур-
мана. Нередко в СПКК, особенно при ядерной 
градации G4, на фоне разрастания саркоматоидных 
клеток светлоклеточный компонент визуализируется 
в ограниченных фокусах. В зернисто-клеточном (эози-
нофильном) и рабдоидном вариантах СПКК с ядерны-
ми градациями G3 и G4 соответственно опухолевые 
кластеры со светлой цитоплазмой могут и вовсе отсут-
ствовать [11–13]. При иммуногистохимическом (ИГХ) 
исследовании в СПКК обычно выявляется экспрессия 
GST-α, CA9, S100A1, CD10, PAX2, PAX8, EMA, 
AE1 / AE3, CK8, CK18, СК19, CAM5.2, RCCm и вимен-
тина. В то же время на сегодняшний день не существу-
ет универсального набора ИГХ-маркеров для верифи-
кации отдельных гистологических форм СПКК. 
В дифференциальной диагностике макрокистозной, 
папиллярной, светлоклеточной папиллярной ПКК-по-
добной и хромофобной ПКК-подобной форм СПКК 
используются разные панели антител. Из-за перекрест-
ной экспрессии некоторых антител в различных вари-
антах ПКК учитывается также локализация экспрессии 
конкретного белка в клетках (ядерная, цитоплазмати-
ческая или мембранная) [14–17].
Папиллярная ПКК (ППКК) в структуре опухолей 
почки занимает 2-е место и составляет 10–15 % всех 
ПКК. В отличие от СПКК клинически опухоль менее 
агрессивна. В литературе метастатические поражения 
описаны лишь у 5–12 % больных. Микроскопически 
паренхима опухоли представлена тонкими тубулярно-
папиллярными структурами, выстланными однослой-
ным кубическим эпителием. В отдельных опухолевых 
клетках визуализируется отложение внутрицитоплаз-
матического гемосидерина. В инфильтрате стромы ча-
сто определяются пенистые макрофаги и псаммомные 
тельца. Опухоль обычно четко ограничена и имеет раз-
витую псевдокапсулу. Карциномы с вышеуказанной 
морфологической картиной в классификации ВОЗ обо-
значены как ППКК 1-го типа. ППКК 2-го типа харак-
теризуется наличием псевдомногослойного цилиндри-
ческого эпителия. Эти новообразования, в отличие 
от ППКК 1-го типа, протекают более агрессивно. 
При этом в опухолевой ткани нередко обнаруживается 
сочетание обоих типов. По данным литературы, в обо-
их типах ППКК встречаются участки из опухолевых 
клеток со светлой цитоплазмой, и очень редко, особен-
но в ППКК 1-го типа, опухоль может состоять только 
из светлых клеток. Ряд исследователей описывают 
ППКК 1-го типа со светлой цитоплазмой, которые 
на светооптическом уровне были ошибочно интерпре-
тированы как СПКК и / или «смешанная опухоль» / не-
классифицируемая ПКК [18–20]. ППКК экспрессиру-
ет AMACR, MUC1, виментин, PanCK, PAX2, PAX8, 
CK7, CK8, CK18, CK19, EMA и CD117. В настоящее 
время к этому ряду добавились NapsinA и S100A1, ха-
рактеристика которых изучена недостаточно [21–23].
Хромофобная ПКК (ХПКК) в структуре опухолей 
почки занимает 3-е место и составляет 5–7 % всех ПКК. 
В отличие от предыдущих вариантов ПКК она имеет на-
иболее благоприятное клиническое течение. В диффе-
ренциально-диагностическом плане среди эозинофиль-
ной и классической ХПКК последняя также 
представляет немалый интерес. Микроскопически клас-
сическая ХПКК состоит из 3 клеточных типов: 1-й – от-
носительно мелкие клетки со слабо-зернистой эозино-
фильной цитоплазмой; 2-й – клетки с перинуклеарным 
гало, слабо оксифильной, «хлопьевидной» цитоплазмой; 
3-й – относительно крупные клетки с пенистой цито-
плазмой и утолщенной клеточной мембраной. Следует 
отметить, что классическая ХПКК всегда представлена 
всеми 3 типами клеток в разных пропорциях [24, 25]. 
В отдельных случаях, когда в популяции опухолевых кле-
ток доминирует 3-й тип, дифференциальная диагности-
ка ХПКК и хромофобной ПКК-подобной формы СПКК 
усложняется. ИГХ-профиль ХПКК характеризуется 
экспрессией CK7, CK8, CK18, E-кадгерина, клаудина 7, 
кавеолина 1, парвальбумина, EpCAM, CD10, CD117, 
COX, DOG1, EMA и MUC1 [26, 27].
Светлоклеточная ППКК (СППКК) составляет 1–3 % 
всех ПКК. Представляет собой индолентную опухоль, 












































Микроскопически карцинома состоит из кистозных 
полостей разного диаметра с ареалами разрастания 
кубических клеток со светлой цитоплазмой в виде со-
лидных и / или тубулопапиллярных пластов. Имеет 
фиброзную псевдокапсулу, в некоторых случаях за счет 
выраженных склеротических изменений стромально-
го компонента приобретает мультинодулярный вид. 
Ядерная градация низкая и всегда соответствует G1–2 
по системе ВОЗ / ISUP. В ряде случаев дифференци-
альная диагностика проводится в первую очередь 
со СПКК. При ИГХ-исследовании в опухоли на фоне 
отрицательной реакции на AMACR и CD10 обычно 
обнаруживается диффузная коэкспрессия CK7, CA9, 
PAX2 и PAX8. В отдельных исследованиях обнаружена 
диффузная положительная реакция на GLUT-1, HIF-
1, parafibromin и циклин D1. В то же время ряд авторов 
отмечают вариабельную экспрессию HMWCK и ви-
ментина в этих новообразованиях [28–30].
Мультилокулярная кистозная опухоль почки с низ-
ким потенциалом малигнизации (МКОПНПМ) состав-
ляет менее 1 % всех опухолей почки. Является 
инцидентальной опухолью с отличным прогнозом. Воз-
никновение рецидивов и метастазов МКОПНПМ 
до настоящего времени не зарегистрировано. Характе-
ризуется унилатеральной локализацией, максимальный 
диаметр узла обычно не превышает 5 см. На светоопти-
ческом уровне опухоль состоит из многокамерных тон-
костенных кист различного размера, выстланных 
однослойным кубическим эпителием со светлой цито-
плазмой. Степень ядерной градации всегда низкая 
(G1–2) [31–33]. Дифференциальная диагностика про-
водится в первую очередь с простой мультилокулярной 
кортикальной кистой почки, кистозной нефромой, 
кистозной светлоклеточной ППКК и высокодиф-
ференцированной СПКК с явлениями кистозной 
деге нерации и регрессии. По данным литературы, 
для МКОПНПМ на фоне отрицательной или фокаль-
ной реакции на CD10 свойственна положительная ко-
экспрессия СА9, CK7 и HMWCK. В дифференциаль-
ной диагностике со светлоклеточной ППКК 
характерная чашеобразная (базолатеральная) мембра-
нозная экспрессия СА9 в опухолевых клетках является 
решающим признаком в пользу последней [34, 35].
Тубулокистозная ПКК (ТКПКК) составляет менее 
1 % всех почечных опухолей. Среди пациентов пре-
обладают лица мужского пола. Возрастной интервал 
колеблется от 30 до 90 лет (средний возраст 58 лет). 
Примерно в 60 % случаев опухоль выявляют случайно. 
Характерно преимущественное поражение левой по-
чки. Типично вовлечение коры или кортикомедулляр-
ного соединения. Большинство ТКПКК имеют индо-
лентное течение. Из 70 опубликованных наблюдений 
представлен лишь 1 случай ее рецидива и 4 – гемато-
генного метастазирования в кости и печень [36]. На све-
тооптическом уровне опухоль состоит из мелких 
и средних тубулярных структур, чередующихся с круп-
ными кистами, которые выстланы одним слоем упло-
щенного, кубического или цилиндрического эпителия. 
Ядра крупные и неправильной формы с визуализиру-
ющимися ядрышками от среднего до крупного размера 
(G3 по системе ВОЗ / ISUP). Участки из светлоклеточ-
ного компонента в ТКПКК встречаются очень редко. 
В таких случаях дифференциальную диагностику целе-
сообразно проводить с низкодифференцированными 
ПКК тубулокистозного строения, имеющими светло-
клеточный компонент. Специфическими ИГХ-марке-
рами ТКПКК являются CK7, CAM5.2, CK8, CK18, 
CK19, CK34βE12, PanCK, AMACR, EMA, Ulex-1, пар-
вальбумин, виментин, PAX8, RCCm и CD10 [37, 38].
В семейство MiTF-ассоциированных ПКК вошли 
2 нозологические единицы: ПКК с транслокацией 
Хр11 и слиянием гена TFE3, а также ПКК с транслока-
цией t(6;11) и слиянием гена TFEB. В структуре карци-
ном почки, развившихся в детском возрасте, ПКК 
с транслокацией Хр11 составляет 40 %, у взрослых – 
около 1,6–4,0 %; она имеет схожие клинические па-
раметры с СПКК. ПКК с транслокацией t(6;11) встре-
чается гораздо реже, чем TFE3-положительная 
карцинома. Средний возраст больных составляет 
30 лет. Для большинства опухолей в стадиях рТ1 
или рТ2 характерно доброкачественное течение. 
Из 50 опубликованных случаев только у 4 пациентов 
были выявлены метастазы [39–41]. На светооптиче-
ском уровне нередко у TFE3-положительных ПКК 
папиллярного строения имеются ареалы из светлых 
клеток с обилием псаммомных телец. В таких случаях 
дифференциальная диагностика опухоли проводится 
в первую очередь с низкодифференцированной СПКК. 
При иммунофенотипировании к TFE3 определяется 
его тотальная ядерная экспрессия. Кроме TFE3 в этих 
опухолях обнаруживается коэкспрессия PAX8, катеп-
сина K, HBM-45, мелана A, MiTF, CD10, AMACR, ви-
ментина и E-кадгерина. Ряд исследователей отмечают 
фокальную экспрессию СА9 в отдельных образцах. 
TFEB-положительные ПКК имеют бифазную морфо-
логию: на фоне гнездных структур из крупных эпите-
лиоидных клеток визуализируются кластеры неболь-
ших клеток, расположенных вокруг базальной 
мембраны; нередко определяются резидуальные по-
чечные канальцы. По данным ряда исследователей, 
в большинстве случаев морфологические изменения 
в ПКК с транслокацией как Хр11, так и t(6;11), частич-
но перекрываются. По данным ИГХ-исследования 
ПКК с транслокацией t(6;11) ядра всех опухолевых 
клеток экспрессируют TFEB. Характерна также экс-
прессия мелана А, катепсина K, MiTF и HMB-45. Сле-
дует отметить, что в 2012 г. на Международной конфе-
ренции урологов в Ванкувере было сформулировано 
требование, согласно которому во всех случаях выяв-












































нетипичного гистологического строения у больных 
любого возраста они должны быть протестированы 
на наличие специфической транслокации TFE3 
и TFEB [42, 43].
Неклассифицированные ПКК в структуре онколо-
гической заболеваемости составляют 3–5 % всех ПКК. 
Среди пациентов преобладают мужчины, возрастной 
диапазон которых составляет 21–91 год (средний воз-
раст 60 лет). Неклассифицированные ПКК часто харак-
теризуются агрессивным клиническим течением. Ми-
кроскопически они не соответствуют ни одному 
варианту ПКК, состоят из неопределенного клеточно-
го фенотипа, часто с рабдоидной и саркоматоидной 
дифференцировкой, а также могут иметь комбиниро-
ванную гистологическую структуру и быть слизьпроду-
цирующими. При ИГХ-исследовании в опухолевых 
клетках обычно обнаруживается вариабельная экспрес-
сия PAX8, PAX2 и CD10 [44, 45].
Онкоцитома является 2-м по частоте встречаемости 
доброкачественным новообразованием и составляет 
3–7 % всех опухолей почки. Среди пациентов преобла-
дают лица мужского пола старше 50 лет. Опухоль харак-
теризуется четкими контурами, для нее типична одно-
родность структуры при накоплении контраста, а также 
наличие перегородок и септ в центральной ее части. 
Может быть мультифокальной и двусторонней. Гисто-
логически онкоцитома имеет вид хорошо ограничен-
ной опухоли с отсутствием капсулы. Опухолевая ткань 
представлена гнездными, альвеолярными и / или тубу-
лярными скоплениями округлых и / или полигональных 
клеток с обильной оксифильной цитоплазмой. 
M. Brunelli и соавт. при исследовании большого коли-
чества почечных онкоцитом описали случаи с наличи-
ем мультифокальных очагов, состоящих из светлых 
онкоцитарных клеток, положительных к СК7 и СD117. 
Полученные результаты данного исследования демон-
стрируют необходимость дифференциальной диагно-
стики онкоцитомы и СПКК при нефробиопсиях в ряде 
случаев [46–49].
Среди новообразований почки смешанного и ме-
зенхимального гистогенеза, часто требующих диффе-
ренциальной диагностики с ПКК со светлой цитоплаз-
мой, выделяется триада опухолей, а именно кистозная 
нефрома, эпителиоидная ангиомиолипома (ЭАМЛ) 
и ангиомиоаденоматозная опухоль.
Кистозная нефрома обнаруживается преимущест-
венно у детей в течение первых 5 лет жизни, но также 
нередко встречается и у взрослых. Обычно локализует-
ся в одной из почек и протекает доброкачественно. 
Опухоль окружена фиброзной капсулой, которая отде-
ляет ее от почечной ткани; состоит из множества кист 
разного диаметра. На светооптическом уровне выстил-
ка кист однослойная, состоит из светлых клеток куби-
ческой, уплощенной формы или напоминающих шляп-
ки сапожных гвоздей. Перегородки между кистами 
представлены волокнистой тканью с незначительным 
количеством фибробластов, могут присутствовать хон-
дробласты, рабдомиобласты и / или гладкомышечные 
элементы. В некоторых случаях встречаются скопления 
мелких недифференцированных клеток бластемного 
типа и узких канальцев. В ряде случаев дифференци-
альная диагностика кистозной нефромы проводится 
с МКОПНПМ, кистозными СПКК, лимфангиомой 
почки и кистозной нефробластомой. При ИГХ-иссле-
довании кистозной нефромы основное внимание уде-
ляется обнаружению положительной экспрессии 
десмина, SMA, ER и PR в клетках стромы [50, 51].
Эпителиоидная ангиомиолипома, или эпителиоид-
ная ПЭКома, составляет около 1 % всех опухолей по-
чки. Согласно современным представлениям ЭАМЛ 
обладает биологическим потенциалом злокачественно-
сти, но при этом клиническое поведение может варьи-
ровать от медленного, индолентного, течения до быст-
ропрогрессирующих высокоагрессивных вариантов 
заболевания [52, 53]. Гистологически ЭАМЛ представ-
ляет собой трехфазную опухоль, состоящую из гладко-
мышечных элементов, жировой ткани и сосудистой 
сети с преобладанием эпителиоидных клеток. При от-
сутствии характерной картины васкуляризации и уни-
локулярных адипозоцитов верификация ЭАМЛ 
усложняется. Клетки ЭАМЛ экспрессируют HBM-45, 
мелан A, MART1, SMA, MSA, HMB-50, NKI-C3, каль-
понин, катепсин K и MiTF [54].
Ангиомиоаденоматозная опухоль – редкое ново-
образование из семейства эпителиальных и стромаль-
ных опухолей почки. В настоящее время в мире опи-
сано около 50 случаев. Как самостоятельная 
нозологическая единица не включена в Международ-
ную классификацию опухолей почки ВОЗ 2016 г. Ми-
кроскопически она имеет полифазную гистоархитек-
тонику и представлена микротубулярными и / или 
гландулярными структурами из светлых эпителиоидных 
клеток. В строме – явления выраженной пролиферации 
гладкомышечных элементов и микрососудов. По дан-
ным литературы, в эпителиоидном компоненте обна-
руживается положительная экспрессия к EMA, CK7, 
CK20, PanCK и CAM5.2 [55, 56].
Таким образом, опухоли почки со светлой цито-
плазмой представляют собой широкую и гетерогенную 
группу заболеваний. С каждым последующим пересмо-
тром классификация этих опухолей неуклонно расши-
ряется, поскольку появляются все новые критерии 
дифференциальной диагностики с применением ИГХ-
исследования и молекулярных маркеров. Внедрение 
в морфологическую практику усовершенствованных 
алгоритмов ИГХ-диагностики сможет обеспечить вы-
сокую диагностическую достоверность в определении 
конкретной нозологической формы новообразований, 
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